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La migraine: 
maladie et non 
symptome 


D ans le langage courant des patients, les termes de 
« mal de tete » et de « migraine » sont utilises 
indifferemment, comme des synonymes. Quand ils consul- 
tent un medecin, leur demande explicite ou implicite est 
de «faire un bilan» de cette « migraine » et d’en deter- 
miner les causes, a travel's une large panoplie d’examens 
specialises ou dominent les yeux, les sinus, l’arthrose, la 
vesicule ayant perdu sa place preeminente, en passant bien 
sur par le sacro-saint scanner cerebral, sans lequel rien 
ne parait plus possible aujourd’hui. 

Migraine et pseudomigraines 

Ainsi consideree, la « migraine » apparait comme un 
symptome pouvant relever de causes multiples. Si Ton 
s’en tient au sens etymologique, une hemicranie peut en 
effet se voir dans des circonstances variees : 

- un accident vasculaire cerebral hemorragique mais aussi 
ischemique peut, a sa phase initiale, donner une hemi- 
cranie qui est cependant rarement a l’avant-scene ; 

- de rares et volumineux angiomes cerebraux donnent lieu 
a des cephalees unilaterales et pulsatiles ; 

- il peut arriver aussi que les tumeurs cerebrales hemi- 
spheriques, le plus souvent benignes, soient decouvertes 
a l’occasion d’hemicranies repetitives ; 

-certaines douleurs projetees, d’origine cervicale 
(derangements intervertebraux mineurs, perturbations 
de la statique rachidienne ou de 1’ articulation temporo- 
maxillaire) peuvent donner lieu a des cephalees unila- 
terales ; 

-une sinusite frontale ou maxillaire peut encore s’expri- 
mer par une hemicranie, de meme qu’un glaucome aigu, 
bien que cela soit plus rare ; 

-dans les suites d’un traumatisme cranien, l’hemicranie 
peut avoir des significations diverses, simple contusion 
des parties molles le plus souvent, mais aussi conse- 
quence d’une luxation-fracture cervicale haute ou d’un 
hematome extra- ou sous-dural. 

Sans vouloir etre exhaustif, voila toute une serie de 
maladies ou l’hemicranie peut plus ou moins dominer le 
tableau clinique. Dans ces cas, un interrogatoire soigneux 


(circonstances de survenue, terrain, caracteristiques du 
mal de tete, signes d’accompagnement) et un examen 
attentif font le plus souvent douter du diagnostic de 
migraine et menent a evoquer des pseudomigraines symp- 
tomatiques de telle ou telle affection. 1 Parler de 
migraines dans de tels cas parait un abus de langage car 
on se trouve devant un symptome, la cephalee unilate- 
rale, alors meme que Ton ne trouve pas les elements qui 
permettent de parler d’une maladie, c’est-a-dire une entite 
nosologique correspondant a un tableau clinique et un 
deroulement evocateurs, une physiopathologie coherente 
et une approche therapeutique specifique. La maladie 
migraineuse repond a ces 3 criteres. 

La migraine: un tableau clinique 
et un deroulement evocateurs 

Les crises rythment revolution de la maladie chronique 
qu’est la migraine, le malade n’ayant pas de symptomes 
entre ses crises. A large predominance feminine, de l’ordre 
de 3 femmes pour un homme, la maladie migraineuse 
debute souvent aux alentours de la puberte ; la crise est 
parfois declenchee par une emotion, une contrariete, un 
exces alimentaire, un moment particulier du cycle mens- 
truel, un changement de rythme de vie, ou ne pas avoir 
de cause decelable, survenant a n’importe quelle heure. 
La classification de 1 ’ International Headache Society a 
precise de fapon claire les criteres diagnostiques de la 
maladie migraineuse. 2 La majorite des crises correspond 
a 2 formes. 

I. Migraines sans aura 

La crise cephalalgique dure de 4 a 72 h, avec au moins 2 
des caracteristiques suivantes : siege unilateral, au moins 
en debut de crise ; pulsatilite ; douleur moderee ou intense ; 
aggravation par les activites physiques habituelles. 

La douleur s’accompagne au moins d’un des signes 
fonctionnels suivants : nausees ou vomissements ; photo- 
phobie ; phonophobie. L’histoire ainsi que les examens 
physique et neurologique ne suggerent pas une cephalee 
symptomatique. 
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2. Migraines avec aura 

Les crises comportent au moins 3 des caracteristiques sui- 
vantes : le ou les symptomes de l’aura sont totalement 
reversibles et indiquent une perturbation corticale focale 
ou une perturbation du tronc cerebral ; l’aura se developpe 
progressivement sur plus de 4 min, et quand il y a plu- 
sieurs symptomes, ils surviennent successivement ; la 
duree de chacun des symptomes de l’aura n’excede pas 
60 min; la cephalee fait suite a l’aura apres un intervalle 
libre de moins de 60 min mais peut parfois commencer 
avant l’aura ou en etre contemporaine. L’histoire et les exa- 
mens physique et neurologique ne suggerent pas de 
lesion organique ou celle-ci a ete ecartee par les exa- 
mens complementaires. 

Les auras les plus habituelles sont visuelles (scotome scin- 
tillant, hemianopsie), mais il peut s’agir de paresthesies 
interessant le pourtour buccal et la main, les manifesta- 
tions aphasiques et motrices etant nettement plus rares. 
Ces criteres sont peut-etre un peu trop stricts mais per- 
mettent de faire un diagnostic precis de migraine sans 
risque de se tromper. Leur utilisation permet de realiser 
des etudes epidemiologiques montrant que, dans les divers 
pays du monde, 8 a 12 % de la population adulte souffre 
de maladie migraineuse. 3 

Une physiopathologie coherente 

La physiopathologie de la migraine reste un puzzle com- 
plexe mais jl parait possible d’en proposer une theorie 
coherente. A la theorie vasculaire pure qui a prevalu ces 
30 dernieres annees doit se substituer une theorie neuro- 
vasculaire ou l’element neuronal parait intervenir en 
premier, la composante vasculaire etant secondaire. 4 
On peut admettre que la crise migraineuse est en relation 
avec une vasodilatation et une inflammation aseptique des 
vaisseaux cerebraux peripheriques, en particulier dure- 
meriens ; ces perturbations etant declenchees par un pro- 
cessus nerveux oil l’hypothalamus, le cortex, le tronc cere- 
bral et le nerf trijumeau jouent un role notable. 

De meme qu’existe un seuil epileptogene variable selon 
les individus, on peut retenir la notion d’un seuil « migrai- 
nogene », rendant compte du fait que toute personne 
peut a un moment donne de son existence faire une crise 
migraineuse a l’occasion d’un abaissement momentane de 
ce seuil tandis que les migraineux, du fait d’un seuil par- 
ticulierement bas, souffrent d’une maladie migraineuse 
plus ou moins reguliere. Les elements constitutifs de ce 
seuil sont multiples : constitution genetique, age, sexe, fac- 
teurs hormonaux, etat psychique, rythme de vie, etc. 
Une origine genetique a ete evoquee cliniquement 
depuis fort longtemps. La mise en evidence recente 
d’une mutation genique sur le chromosome 19 dans la 
migraine hemiplegique familiale donne un regain certain 
a l’idee. Toutefois 1’ affaire n’est pas simple : d’ores et deja, 
un 2 e gene implique dans la migraine hemiplegique 
familiale a ete localise sur le bras long du chromosome 1 
et il est probable qu’un 3 e gene soit aussi implique. 5 Il 
est encore premature d’etendre ces constats a l’ensemble 
des formes cliniques de la migraine. Les modifications 


geniques pourraient rendre compte d’une hyperexcitabi- 
lite neuronale centrale, expliquant la reactivite particuliere 
des migraineux a de multiples influences endogenes et 
exogenes. 

L’ etude des facteurs declenchants et des prodromes sou- 
ligne l’importance des structures cortico-diencephaliques 
dans la genese de l’orage migraineux. Meme s’il 
n’existe pas de personnalite migraineuse, une majorite 
de patients reconnaissent etre sensibles aux stress de la vie 
courante. Welch estime que la zone-cle du circuit neuro- 
nal migrainogene se situe au niveau du cortex limbique, 
ce fait rendant compte de la sensibilite des migraineux aux 
emotions. Une reactivite particuliere du cortex occipital, 
meme dans les crises de migraine sans aura visuelle, pour- 
rait rendre compte de la reactivite particuliere des 
migraineux a la lumiere. 

Des perturbations de l’horloge hypothalamique peuvent 
expliquer 1’ influence du sommeil (crises declenchees par 
insuffisance ou exces de sommeil) mais aussi de l’hypo- 
glycemie et surtout des variations de la concentration 
des hormones ovariennes (influence de la puberte, de la 
grossesse, de la menopause ; role declenchant des 
regies). 

Ces modifications cortico-diencephaliques pourraient 
engendrer une « depression corticale envahissante », soit 
directement, soit indirectement, en mettant en branle les 
structures noradrenergiques du locus casruleus et seroto- 
ninergiques du noyau raphe magnus du tronc cerebral 
qui intervient dans la regulation de la circulation et dans 
le controle central de la douleur. L’ excitation de ce pace- 
maker central du tronc cerebral activerait ensuite les 
noyaux du nerf trijumeau. Ceux-ci, par reflexe d’axone 
(voie antidromique) engendreraient 1’ inflammation 
aseptique des vaisseaux duraux, tandis que la propaga- 
tion orthodromique expliquerait la cephalee et les signes 
vegetatifs. 

La theorie neurovasculaire primitive de la migraine per- 
met d’integrer les donnees genetiques, vasculaires et meta- 
boliques mises en evidence ces 30 dernieres annees. Elle 
parait rendre compte de la reactivite particuliere des 
migraineux a leurs cycles endogenes comme a leur envi- 
ronnement. 

Une therapeutique specifique 

La maladie migraineuse correspond a une semiologie pre- 
cise et a une physiopathologie coherente, mais aussi a 
des therapeutiques specifiques, le plus souvent inefficaces 
dans d’autres varietes de maux de fete. 

Les traitements antalgiques courants sont loin d’etre tou- 
jours efficaces et il parait preferable de recourir a des 
medications plus specifiques. Il peut s’agir d’anti- 
inflammatoires non steroi'diens mais surtout de medica- 
tions ayant en commun une action vasoconstrictrice 
directe et une action sur [’inflammation d’origine ner- 
veuse, qu’il s’agisse des triptans [naratriptan (Naramig), 
zolmitriptan (Zomig), sumatriptan (Imigrane)] et des alca- 
loides de 1’ ergot de seigle (Gynergene cafeine, Diergo 
spray). 
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Le traitement de fond est a reserver aux malades qui ont 
une affection evolutive et plus genante, ne serait-ce que 
parce qu’ils ne repondent pas bien aux traitements de crise. 
II vise a diminuer la frequence, la duree et l’intensite des 
crises. Les medications les plus utilisees appartiennent a 
3 classes differentes : 6 

1.1a dihydroergotamine est l’option la plus courante en 
France, meme si son efficacite n’a pas ete testee selon 
les criteres modernes ; 

2. les antiserotoninergiques sont l’oxetorone (Nocertone), 
l’association d’acide malique et de pizotifene (Sanmi- 
gran) et le methysergide (Desernil) ; 

3. les P-bloquants ne sont pas tous actifs; le propranolol 
(Avlocardyl), F atenolol (Tenormine) et le metoprolol 
(Lopressor, Seloken) paraissent les plus regulierement 
efficaces. 

D’autres anti-migraineux de fond ont ete proposes : la flu- 
narizine (Sibelium), l’indoramine (Vidora) et l’acide 
valproique (Depakine-Chrono) paraissent les plus inte- 
ressants. 

Les facteurs de terrain pouvant sous-tendre 1’evolution 
de la maladie migraineuse, il importe souvent d’envisager 
une therapeutique adjuvante a visee digestive, hormo- 
nale ou psychique. L’ utilisation judicieuse des differents 
moyens therapeutiques aboutit a une amelioration dans 
plus de 80 % des cas. 


Conclusion 

La migraine est bien une maladie, facile a individualiser 
cliniquement, face a laquelle les differents objectifs the- 
rapeutiques ont ete etablis en fonction d’une physiopa- 
thologie coherente. Considerer la migraine comme un 
symptome banal relevant d’une therapeutique « passe- 
partout » est faire preuve d’indigence d’esprit et engage 
les malades migraineux dans une impasse. ■ 
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Plaquette 


P laquette est le diminutif de plaque, dont le sens 
premier est : « Lame de metal peu epaisse 
& applatie qui sert a fortifier des ouvrages de char- 
penterie & de maqonnerie » (Furetiere). Le mot grec 
plax (genitif plakos), signifiant « toute surface large 
et plate » (Badly), en est l’origine contestee par Littre : 
« On a tire ce mot du grec, planche ; mais on ne voit 
pas comment ce mot, qui n’est pas dans les autres 
langues romanes, serait entre du grec dans le fran- 
qais. Diez a done raison de le tirer du germanique : fla- 
mand, placke, morceau de bois plat ; anc. haut allem. 
plech, lame de metal. » En librairie, plaquette veut dire 
« volume relie ou broche de peu d’epaisseur» (Lit- 
tre). On y entend autre chose en medecine depuis 1882, 
quand le pathologiste italien Giulio Bizzozero a 
decrit de « minuscules corpuscules sanguins inco- 
lores et discoides qu’on trouve en grand nombre 
dans le sang de tous les mammiferes » (Oxford) et qu’il 
appela «petites plaques du sang» en franqais et Blut 
Plattchen en allemand. Nous en avons retenu pla- 
quettes, et les Anglais platelets. Fragments de cel- 
lules (les megacaryocytes 1 de la moelle osseuse) qui 
forment les briques du clou hemostatique et du 


thrombus, 2 les plaquettes ont requ F autre nom de 
thrombocytes. 3 Quand le nombre des plaquettes est 
excessif dans le sang d’un malade, nous n’en parlons 
pas moins de thrombocytose 4 (ou, moins elegamment, 
d’hyperplaquettose). Dans le cas inverse, et curieuse- 
ment, bien des medecins franqais parlent de throm- 
bopenie. Le mot est impropre car il signifie litterale- 
ment manque (penia , pauvrete en grec) de thrombus 
- une situation plutot enviable pour qui craint phlebite, 
embolie pulmonaire ou infarctus du myocarde qui 
ouvrent chaque annee tant de cercueils. Mieux vaut 
certainement thrombocytopenie : qui done aurait 
jamais l’idee de dire thrombose au lieu de thrombo- 
cytose ? 

Omicron 

1 . Litteralement cellule ( kutos , carene d’un navire, en grec) a grand 
(mega) noyau ( karuon , noix). 

2. V. Mots & Maux, pp. 26-7. 

3. Le purisme scientifique restreint le nom de thrombocytes aux 
plaquettes des animaux autres que les mammiferes. 

4. Jusqu’a 800 000 par microlitre (soit 800 giga [G, milliards] par litre 
suivant les actuelles recommandations) ; au dela, on parle de 
thrombocytemie. 


LA REVUE DU PRATICI EN 2002, 52 


7 


